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В огляді узагальнено дані літератури щодо проблеми гострих порушень ме-
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До однієї з найбільш тяжких патологій органів 
черевної порожнини належить гостре порушення 
мезентеріального кровообігу (ГПМК). В останні 
десятиліття ця патологія в абдомінальній хірургії 
трапляється дедалі частіше. В ургентній хірургії не-
має більш непередбачуваного та небезпечного за 
своїми наслідками захворювання, ніж інфаркт 
кишки, спричинений тромбозом чи емболією ме-
зентеріальних судин [4, 7, 14]. Незважаючи на те, 
що кількість наукових досліджень щодо діагности-
ки ГПМК зростала, це не сприяло суттєвому поліп-
шенню якості діагностики та результатів лікування. 
У структурі всіх госпіталізацій частка пацієнтів з 
ГПМК становить до 0,1 % [67], а частка ГПМК у 
структурі ургентної хірургічної патології — 1 —2 % 
[59]. Гемодинамічно значущу атеросклеротичну 
бляшку в мезентеріальних артеріях виявляють у 
6—10 % патологоанатомічних розтинів [59]. На 
думку R.M. Gore та співавт. [36], причинами зрос-
тання частоти ГПМК є збільшення старечого на-
селення у розвинених країнах, зростання захво-
рюваності на атеросклероз, розширення діагнос-
тичних можливостей. 
За твердженням J. Sreenarasimhaiah [66], діагнос-
тика гострої ішемії кишок починається зі спромож-
ності клініциста запідозрити цей стан. Перед опе-
ративним втручанням діагноз артеріальної оклюзії 
вдається правильно встановити у 33 % пацієнтів. 
Діагностика ГПМК є важливою клінічною пробле-
мою, оскільки клінічні прояви часто нагадують ін-
ші захворювання [53]. Повідомляється [6], що біль-
шість (81,7 %) пацієнтів прооперовано через 24 год 
і більше від моменту госпіталізації, що, за свідчен-
ням самих авторів, є результатом несвоєчасної діаг-
ностики. Однією з причин пізньої діагностики є 
розвиток ГПМК у хронічно хворих пацієнтів, які 
пов'язують погіршення стану із загостренням існу-
ючого тривалий час захворювання [47]. 
Клінічні прояви захворювання залежать від ба-
гатьох чинників: етіології порушення кровообігу, 
стадії та перебігу хвороби, розміру ураження киш-
ки, супутніх захворювань, стану колатерального 
кровообігу та ін. 
Класифікація кишкової ішемії (Американська 
асоціація гастроентерологів, 2000) [75]: 
1. Гостра мезентеріальна ішемія: 
а) масивна артеріальна тромботична оклюзія; 
б) локальна артеріальна тромботична оклюзія; 
в) масивна артеріальна емболія; 
г) мезентеріальний венозний тромбоз (МВТ); 
д) звуження спланхнічних судин (неоклюзивна 
мезентеріальна ішемія, НОМІ). 
2. Хронічна мезентеріальна ішемія, або кишкова 
ангіна. 
3. Ішемічний коліт. 
За стадією хвороби [14]: 
1. Стадія ішемії (геморагічного просочування при 
венозному тромбозі). 
2. Стадія інфаркту кишечнику. 
3. Стадія перитоніту. 
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За перебігом [14]: 
1. З компенсацією мезентеріального кровообігу. 
2. Із субкомпенсацією мезентеріального кровообігу 
3. З декомпенсацією мезентеріального кровообігу 
(швидко прогресуючий перебіг, повільно прог-
ресуючий перебіг). 
Розвиток ГПМК у 50,7 % пацієнтів обумов-
лений тромбозом a. mesenterica superior, у 29,1 % — 
емболією a. mesenterica superior, у 7,5 % — НОМІ, у 
11,6 % — тромбозом v. mesenterica superior [2]. За 
даними [60] причинами ГПМК є: емболії — у 59 % 
випадків, тромбози існуючих раніше атеросклеро-
тичних уражень а. mesenterica superior — у 34 %, 
тромбози v. mesenterica superior — у 7 %. 
Стадійність змін усіх видів порушення кровообі-
гу однакова, а відмінності симптоматики залежать 
від етіології. Вони, насамперед, стосуються стадії 
ішемії і включають поєднання специфічних скарг, 
даних анамнезу та результатів клінічного обсте-
ження. Можливість діагностувати ГПМК на стадії 
ішемії є передумовою поліпшення результатів лі-
кування. Для раннього встановлення попередньо-
го діагнозу головними залишаються дані анамнезу 
та клінічного обстеження. 
Гостра артеріальна емболія. Біль спостерігають у 
100 % пацієнтів, нудоту — у 95 %, блювання — у 
85 %, кров у рідких випорожненнях — у 40 % [47]. 
У більшості хворих початок гострий — раптовий 
сильний, нестерпний постійний біль у животі, пе-
реважно в епігастрії — у 87—98,1 % [15, 41, 43, 49, 
57], що триває від 2—3 [66] до 48 [27] год. Можли-
вий нападоподібний біль з локалізацією у ділянці 
пупка, в гіпогастральній або правій здухвинній ді-
лянках [14, 56]. Пряма кореляція між тривалістю 
болю та глибиною деструкції кишки відсутня [59]. 
Загальний стан хворих від моменту захворюван-
ня прогресивно погіршується. Він часто зумовле-
ний супутньою патологією, на тлі якої виникає 
ГПМК. Характерною ознакою у більшості пацієн-
тів є блідість шкірних покривів, що зумовлено ан-
гіоспазмом [14]. Типовою (у 31 % пацієнтів [49]) є 
тахікардія [7, 15]. Досить часто діагностують 
аритмію (переважно фібриляцію передсердь) — у 
43,0—60,5 % випадків [7, 71]. Артеріальний тиск 
на початку захворювання може як підвищуватися 
(на 30—40 мм рт. ст.), так і знижуватися [14]. 
Невідповідність між сильним болем, що турбує 
хворого, і м'якою мало болючою черевною стін-
кою є характерною (у 80 % випадків [15]) ознакою 
артеріальної оклюзії [7, 9, 12, 56]. Специфічним 
симптомом вважають дещо здутий живіт (у 51 % 
пацієнтів [27]), інші [14] вказують, що здуття жи-
вота в стадії ішемії зазвичай не спостерігається. 
Здуття живота помірне і зберігається навіть при 
дефекації та відходженні газів. На початку захво-
рювання може мати місце звичайна або посилена 
перистальтика, однак вона дуже швидко слабшає 
[7, 14]. Симптоми подразнення очеревини відсут-
ні. Провокуючим моментом та основним етіопа-
тогенетичним чинником емболічних ускладнень є 
супутня патологія. Останніми роками головною 
причиною таких ускладнень більшість авторів 
вважають ішемічну хворобу та інші захворювання 
серця (ревматичні ураження клапанного апарату, 
аневризма, аритмії, гіпертонічна хвороба та ін.). 
При артеріальному тромбозі часто (у 50 % пацієн-
тів [63]) описують продромальний симптомоком-
плекс [56], пов'язаний з хронічною мезентеріаль-
ною недостатністю: біль після вживання їжі, нудо-
та, втрата маси тіла. Помірний біль, переважно по 
всьому животу, спостерігають у 100 % хворих, ну-
доту — у 95 %, блювання — у 79 %, кров у випо-
рожненнях — у 63 % [47]. Тромбоз брижових арте-
рій розвивається на тлі атеросклеротичного ура-
ження аорти та її вісцеральних гілок [56], однак не 
можна повністю виключати розлади системи ге-
мостазу — стан післяопераційної травми та пере-
несеного тромбозу глибоких вен, наслідки гормо-
нальної контрацепції, тромбофілію та ін. [27]. 
Клінічна діагностика МВТ неспецифічна і вклю-
чає нелокалізований абдомінальний біль, що пос-
тупово виникає та посилюється, здуття живота, у 
деяких випадках — ознаки асциту як супутньої па-
тології [45]. Так, N. Hedayati та співавт. [42] у групі 
з 68 пацієнтів спостерігали біль у 66 (97 %), нудоту і 
блювання —у 35 (51 %), здуття живота —у 21 (31 %), 
діарею — у 21 (31 %), закреп — у 10 (15 %). Інші 
дослідники — біль у 100 % пацієнтів, нудоту — у 
90,5 %, блювання — у 76 %, кров у випорожненнях — 
у 43 % [47]. Пацієнти зазвичай звертаються по ме-
дичну допомогу пізніше, ніж при ішемії артеріаль-
ної етіології, навіть через 1—2 тижні після початку 
захворювання, що свідчить про тривалу компенса-
цію кровообігу [24, 56]. Головною причиною ви-
никнення тромбозів у портомезентеріальній сис-
темі є набуті та уроджені коагулопатії і хвороби 
крові або порушення кровотоку у системі ворітної 
вени (цироз печінки, інвазія пухлини в стінку су-
дини, флебіт великої венозної гілки) [45, 74]. 
Ознаки НОМІ неспецифічні. Так, біль турбує 
77 % пацієнтів, здуття живота — 64 %, пізніше ви-
никає напруження м'язів передньої черевної стін-
ки, гіпертермія, гіпоперистальтика та ін. [68]. При 
НОМІ больовий синдром не виражений [12], але у 
91 % пацієнтів позитивним є аналіз калу на прихо-
вану кров, з яких лише у 9 % — це мелена [73]. Ха-
рактерною анамнестичною вказівкою є системна 
чи вісцеральна гіпотонія, іноді факт лікування 
цього стану. Саме гіпотонія є причиною невідпо-
відності між отриманим обсягом кровопостачання 
та потрібним. Важливо, що пацієнти часто відчу-
вають незрозуміле погіршення стану, але без змін 
перебігу основного захворювання, що призвело до 
НОМІ [56, 68]. 
Підозра на ГПМК 
З досвіду відомо, що підозра на ГПМК на догос-
пітальному етапі потребує швидкого вжиття діаг-
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ностичних заходів для підтвердження чи виклю-
чення діагнозу. Підозра на ГПМК ґрунтується на 
поєднанні, з одного боку, скарг, даних анамнезу та 
клінічного дослідження, з другого — високого рів-
ня настороженості [13, 53]. Пацієнти з ГПМК 
концентруються в хірургічних відділеннях, тому 
хірурги значно частіше спостерігають наслідки 
гострої мезентеріальної ішемії і пам'ятають про 
необхідність диференційної діагностики з цією 
патологією. Доля хворого залежить від першої зус-
трічі з лікарем. 
Для поліпшення своєчасної діагностики ГПМК 
виділяють групу ранніх симптомів. За рекоменда-
ціями Американської асоціації гастроентерологів 
[21], підозра на ГПМК виникає у пацієнтів при 
поєднанні таких ознак: сильний абдомінальний 
біль протягом 2—3 год, вік понад 50 роьсів, серцеві 
аритмії, перенесені артеріальні тромбоемболії. За 
даними И.М. Шаповалова та співавт. [17], підозра 
на ГПМК виникає у пацієнтів з: ускладненим сер-
цево-судинним анамнезом (фібриляція перед-
сердь, перенесений інфаркт міокарда, атерос-
клероз), значним абдомінальним больовим син-
дромом, разом із мінімальними об'єктивними 
знахідками, одно-дворазовим блюванням, проно-
сом з домішкою крові, парезом кишки, високим 
лейкоцитозом зі зсувом формули вліво. Ю.А. Да-
видов [7] вважає за доцільне звертати увагу на: вік 
понад 50 років; раптовий початок захворювання; 
порушення серцевого ритму на тлі високого анам-
нестичного ризику серцево-судинних захворю-
вань (перенесені інфаркт міокарда, тромбоемболії 
судин кінцівок та ін.). A. Raudonaitis та співавт. 
[59] вважають поєднання раптового сильного бо-
лю з рідким випорожненням через короткий ін-
тервал часу тими ознаками, що змушують запідоз-
рити гостру перепону артеріальному постачанню. 
Лабораторна діагностика 
У більшості випадків для ГПМК характерний 
високий лейкоцитоз (від 15 • 109 — 20 • 109 до 50 • 109), 
який не спостерігається при жодному іншому гос-
трому захворюванні органів черевної порожнини, 
але він може бути близьким до нормальних вели-
чин [7, 56]. Лейкоцитоз частіше спостерігають при 
емболіях, ніж при тромбозах [20]. Навіть за умови 
зниження реактивності організму у 45 % пацієнтів 
клініки Мауо віком понад 80 років реєструють 
лейкоцитоз вищий за 15,5-109 [58]. За даними 
Н. Bingol та співавт. [25], лейкоцитоз 10 109—15 109 
мав місце у 79 % хворих, у решти — був вищим за 
15-109. W.M. Park та співавт. [57] повідомляють 
про лейкоцитоз вищий за 20-109 у 50 % пацієнтів, 
P. Kougias та співавт. [49] — вищий за 21,4-109 у 
90 % пацієнтів. У всіх пацієнтів з венозними тром-
бозами N. Hedayati та співавт. [42] виявили лейко-
цитоз вищий за ЇМО9 . A. Raudonaitis та співавт. 
[59] у 10 % хворих лейкоцитоз не спостерігали. На 
жаль, вищезгадані автори наводять інтегральні да-
ні щодо кількості лейкоцитів незалежно від стадії, 
тобто динаміку раннього (на стадії ішемії) лейко-
цитозу не висвітлено. Лейкоцитарна формула на 
стадії ішемії залишається сталою [7], лише при 
зростанні ендотоксемії спостерігають зсув вліво. 
Лейкоцитарний індекс інтоксикації зростає при 
несвоєчасному зверненні по допомогу: у пацієн-
тів, госпіталізованих протягом першої доби від 
початку захворювання він становить 2,5, протягом 
другої доби — 6,8, третьої — 11,4, четвертої — 20,6, 
п ' я то ї -29 ,0 [8]. 
При пролонгованій ішемії у 58 % пацієнтів роз-
вивається метаболічний ацидоз [20], за деякими 
даними, практично в усіх [25, 27, 52, 56]. Ця озна-
ка виникає на пізніх стадіях [47, 29] і не може бути 
раннім критерієм діагностики. 
Важливим внутрішньоклітинним аніоном енте-
роцитів є фосфат-аніон, але гіперфосфатемію [40] 
ідентифікують лише після 4-годинної ішемії. 
Підвищення рівня гемоглобіну [14, 20, 56], за-
гального білка [14], гіперглікемія (у 60 % пацієнтів 
[15]) відбуваються внаслідок згущення крові. 
Збільшення вмісту креатиніну та сечовини є проя-
вом поліорганної недостатності і незалежним дос-
товірним предиктором смерті [20]. Рівень амілази 
плазми крові підвищується у 25 % хворих [25], по-
відомляють про зміни в різних напрямках залежно 
від терміну ішемії [51]. Діастаза сечі підвищується 
лише в поодиноких випадках [14]. Підвищення 
лактату плазми є пізньою ознакою та асоціюється з 
некрозом кишки [29, 46, 51]. Цю точку зору під-
тверджує експеримент S. Acosta та співавт. [19] на 
свинях, коли рівень лактату та лактатдегідрогенази 
плазми крові зростав лише за наявності початко-
вих незворотних змін у стінці кишки, а рівень лак-
тату та лактатдегідрогенази перитонеальної рідини 
суттєво підвищувався на стадії ішемії. Гіперлакта-
темію виявляють [47] у 91 % пацієнтів з некрозом 
кишки. Навпаки, в дослідженні P. Kougias [49], гі-
перлактатемію вище за 3,3 ммоль/л спостерігали у 
88 % хворих, з яких лише у третини виявили нек-
р о з К И Ш К И . 
Перспективним є дослідження D-димера (про-
дукт деградації фібрину) плазми крові, що в кон-
центрації понад 0,5 мг/мл має високу (96 %) чут-
ливість та низьку (18 %) специфічність [30]. Кон-
центрація D-димера плазми позитивно корелює з 
тривалістю брижової ішемії [51]. Так, Н. Akuildiz 
та співавт. [23] зазначають, що чутливість цього 
методу становить 94,7 %, специфічність — 78,6 %, 
але із 26 пацієнтів у 23 (82 %) на момент обстежен-
ня був некроз кишки. Не виявлено істотної різни-
ці в підвищенні рівня D-димера плазми при оклю-
зивних та неоклюзивних артеріальних ураженнях 
[30]. Поширення зони кишкового некрозу також 
не корелює з рівнем D-димера [ЗО]. Хибно-пози-
тивний результат можна отримати за наявності 
фібриляції передсердь, абдомінальної форми ін-
фаркту міокарда, тромбозу глибоких вен нижніх 
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кінцівок, перитоніту будь-якої етіології, травми, 
гіпербілірубінемії, занедбаної онкопатології та ін. 
[22, 30]. Хибно-негативний результат може бути 
при терапії антикоагулянтами [22]. Розвиток нек-
розу кишкової стінки при запальних захворюван-
нях органів черевної порожнини також збільшує 
концентрацію D-димера [22]. Тому позитивний 
тест не завжди свідчить про наявність ГПМК, а 
негативний тест з високим ступенем вірогідності — 
про відсутність ГПМК. 
Ішемічно модифікований альбумін (ІМА) плаз-
ми є чутливим маркером міокардіальної ішемії, ле-
геневої емболії, ішемічного інсульту. За експери-
ментальними даними A. Gunduz та співавт. [39], рі-
вень ІМА плазми щурів при кишковій ішемії зрос-
тав порівняно з контролем і поступово збільшував-
ся в групах 30-хвилинної, 2-годинноїта 6-годинної 
ішемії. У людини після 6-годинної ішемії кишки 
концентрація ІМА становила (0,262 ± 0,057), в 
контрольній групі — (0,163 ± 0,025) одиниць спек-
тральної поглинальної здатності [38]. 
Експериментально у щурів доведено [37] суттєве 
підвищення рівня алкогольдегідрогенази в плазмі 
крові після 1-годинної ішемії, що після клінічних 
досліджень може стати багатообіцяючим чутли-
вим та швидким тестом ГПМК. Експерименталь-
не дослідження [40] демонструє швидке (протягом 
години) суттєве зниження рівня плазміногену у 
плазмі крові в моделі гострих артеріального та ве-
нозного порушень мезентеріального кровообігу 
порівняно з контролем (25,1 ± 10,8 порівняно з 
11,6 ± 4,6 та 13,7 ± 4,4, р < 0,001, відповідно). Ін-
ше експериментальне дослідження [72] доводить 
зростання концентрацій NO та ендотеліну-1 в 
плазмі крові відповідно на 60 та 84 % після 30-хви-
линної ішемії. Ці факти можуть бути основою по-
дальшого дослідження перспективності визначен-
ня цих маркерів для ранньої діагностики ГПМК. 
На думку M.Ujiki та співавт. [69], гіперферменте-
мія є пізнім показником ішемії, і діагноз потрібно 
встановити до їх значного зростання. 
Інструментальна діагностика 
Ультразвукове дослідження. Специфічної семіо-
тики ГПМК немає. Неспецифічними ознаками є 
гіпоехогенний набряк стінки понад 3 мм, наяв-
ність чи відсутність інтрамурального кровотоку, 
гіпо- чи аперистальтика, маятникоподібні коли-
вання рідини в кишці, газ у стінці тонкої кишки, 
ексудат у черевній порожнині [32, 68]. За даними 
Е.М. Danse та співавт. [32], чутливість визначення 
інфаркту кишки при артеріальних ГПМК стано-
вила 80 %, при венозних ГПМК — 66 %. Для виз-
начення стенозу чи оклюзії черевного стовбура і 
верхньої брижової артерії, оцінки кровотоку в них 
при гострій ішемії органів травлення використо-
вують дуплексне (триплексне) ультразвукове ска-
нування, але його чутливість недостатня [66, 67]. 
Візуалізація стенозу, пікова систолічна швидкість 
у стовбурі брижової артерії понад 275 см/с свід-
чать про брижову ішемію [35, 54]. 
Обмеження методу [50, 59, 68]: 
1) залежність від уміння та досвіду оператора; 
2) важко знайти «акустичне вікно» в умовах гі-
перпневматозу; 
3) помилки у визначенні судин портального ба-
сейну; 
4) виявлені зміни в судинах не завжди є гемоди-
намічно значущими; 
5) варіабельність показників кровотоку по 
a. mesenterica superior; 
6) візуалізація лише проксимальних відділів судин; 
7) неможливість діагностувати НОМІ. 
Значно вищою є інформативність дослідження 
портальної системи, особливо в поєднанні з внут-
рішньосудинним введенням контрастних речовин, 
що дає змогу оцінити судинні аномалії чи тромб 
[27]. Цінність при артеріальних оклюзіях становить 
50 %, при НОМІ - 60 %, при МВТ - 100 % [43]. 
Неінвазивна інструментальна діагностика 
ГПМК можлива при використанні квантового 
надпровідного інтерферометра (superconducting 
quantum interference device, SQUID), що безкон-
тактно реєструє зниження амплітуди та частоти 
біоелектричного ритму ішемізованої кишки з чут-
ливістю 94 % та специфічністю 100 % вже після 
10 хв ішемії [28]. Повністю ідентичні результати, 
але після 30-хвилинної ішемії, отримано в іншому 
дослідженні [61]. І хоча метод існує понад 30 ро-
ків, він не набув поширення, насамперед, через 
необхідність підтримувати температуру, близьку 
до абсолютного нуля. 
JI.K. Куликов та співавт. [11] визначають ступінь 
парезу тонкої кишки за змінами біоелектричної 
активності кишки. Реєстрацію біопотенціалів 
проводять електродами електрогастроентерог-
рафа з поверхні шкіри. Якщо запропонований ав-
торами показник паретичності менший за 0,01, це 
свідчить про наявність ГПМК. 
Рентгенодіагностика. Рентгенологічні ознаки 
ішемічних змін кишки не залежать від причини 
порушення кровообігу і часто є неспецифічними 
[27]. Найбільш раннім рентгенологічним симпто-
мом ГПМК при виконанні оглядової рентгеногра-
фії більшість дослідників вважають дифузне мато-
ве затемнення за майже повної відсутності кишко-
вих газів [ 10], що пов'язано із спазмом тонкої киш-
ки. Рентгенологічні ознаки спочатку характеризу-
ються потовщенням стінки кишки, зокрема за ра-
хунок слизової оболонки. Тонка (64 %) та товста 
(23 %) кишки з рівнів рідини також розширені [71]. 
Дилатація кишки є пізньою та поганою для прог-
нозу ознакою [71]. У міру прогресування процесу 
слизова оболонка руйнується, стінка кишки стає 
тоншою чи товщою, утворюються виразки і з'яв-
ляється газ у стінці кишки з наступним проник-
ненням його у вени портальної системи [14, 33]. 
Поява внутрішньостінкового газу пов'язана з на-
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копиченням продуктів життєдіяльності анае-
робних бактерій, які проникають в підслизову 
крізь ділянки деструкції слизової оболонки [36, 
68]. Лінійні смужки газу більшою мірою свідчать 
про трансмуральний інфаркт, ніж окремі пухирці в 
товщі стінки [36]. Пневматизація стінки кишки та 
портальної системи є пізньою ознакою (виявлено 
на 3-тю [33] — 10-ту [62] добу хвороби) з несприят-
ливим прогнозом. Неспецифічні ознаки виявлено 
[70] на рентгенограмах у 78 % пацієнтів, що не 
вплинуло на рішення про виконання операції та 
результат лікування. Чутливість рентгенографії — 
50 % [73] з дуже низькою (30 %) специфічністю [20, 
75]. Кореляції між етіологією ГПМК та результата-
ми рентгенографії не виявлено [71]. 
На думку більшості дослідників [21, 26, 56, 68, 75] 
головна цінність оглядової рентгенографії — вик-
лючення іншої патології, такої як перфоративна 
виразка, кишкова непрохідність, ретроперитоне-
альна гематома. Інформативність щодо ГПМК до-
сить низька — 20—60 % [68]. Патологічні зміни на 
рентгенограмах відсутні у 34 % пацієнтів з МВТ [42] 
та у 25 % — при артеріальній етіології [26]. Навіть за 
наявності поширеного інфаркту кишки будь-які 
зміни відсутні у 21 % пацієнтів [65]. М. Stamatacos 
та співавт. [67] взагалі проти використання оглядо-
вої рентгенографії в діагностиці ГПМК. 
Ангіографія. Найбільш інформативним рентге-
нологічним методом для встановлення діагнозу 
ГПМК [21, 32, 34] є ангіографія, чутливість якої 
становить 88 % [67]. Деякі автори [49, 57] її викону-
ють у 81—85 % пацієнтів з мезентеріальною іше-
мією. Ангіографія дає змогу визначити вид пору-
шення, локалізацію і протяжність оклюзії, шляхи 
колатерального кровопостачання. Дослідження 
венозної ангіографічної фази дає змогу визначити 
ознаки гострих венозних тромбозів — дефект за-
повнення, крайове розміщення контрасту. Важли-
ва перевага ангіографії — можливість діагностики 
НОМІ, що дасть змогу запобігти непотрібній лапа-
ротомії [26], а також трансформації цієї діагнос-
тичної процедури у лікувальну з регіонарним вве-
денням по катетеру вазодилататорів. 
Недоліки ангіографії [21, 23, 50]: недоцільність 
використання на стадії перитоніту; неможливість 
оцінити стан стінки кишки; токсичний вплив 
контрастуючих речовин на нирки з розвитком 
гострого тубулярного некрозу, алергійні реакції на 
контраст, розвиток локальних гематом у ділянках 
введення катетера. Найбільш вагомим недоліком 
є затримка з виконанням корекції деяких видів 
ГПМК [21]. Потреба в ангіографії на стадії пери-
тоніту дискутабельна, бо лапаротомію буде вико-
нано в будь-якому разі. Але для радикального ви-
конання судинного етапу втручання результати 
ангіографії дуже доречні [21]. Однак, навіть за 
доступності ургентної ангіографії протягом доби, 
смертність лишається високою — 74,3 % [55]. 
Комп'ютерна томографія (КТ). Головною пере-
вагою КТ є можливість отримати інформацію про 
стан кишкової стінки [47]. Такі ознаки, як внут-
рішньостінковий газ кишки, газ у портальній сис-
темі, оклюзія a. mesenterica superior, оклюзія tr. caeli-
acus та a. mesenterica inferior з ознаками недостат-
ності дистальних відділів a. mesenterica superior, ар-
теріальна емболія, мали специфічність 100 % та 
чутливість 73 %. Виявлення потовщення стінки 
кишки в поєднанні з локальним зменшеннями 
товщини стінки чи ознаками венозного тромбозу 
мали специфічність 94 % та чутливість 50 % . Поєд-
нання критеріїв збільшило чутливість до 96 % та 
специфічність — до 94 % [48]. За даними J.-H. Jon 
та співавт. [45], КТ має абсолютну чутливість у па-
цієнтів з МВТ і є методом вибору при підозрі на 
МВТ [56]. За даними КТ, показник відношення ді-
аметрів v. mesenterica superior та a. mesenterica superi-
or менше за 1,5 має чутливість 89 % та специфіч-
ність 89 % у діагностиці гострої артеріальної 
ішемії. КТ з ангіоконтрастуванням також вико-
ристовують [64] для візуалізації залишкових ембо-
лів після тромбемболектомії (гіпоперфузія), неп-
рямих ознак реперфузійного синдрому (гіперпер-
фузія та потовщення стінки кишки). Тому КТ з ан-
гіопідсиленням вважають методом вибору в діаг-
ностиці ГПМК [35, 44, 69]. 
Магнітно 'резонансна томографія (МРТ) з ангі-
ографічним підсиленням недостатньо чутлива при 
НОМІ та дистальній локалізації емболів [66]. За 
даними М.-С. P. Shih та співавт. [63], КТ з ангіо-
контрастуванням перевищує МРТ з ангіографіч-
ним підсиленням за роздільною здатністю і потре-
бує менше часу, що важливо в ургентних умовах. 
Більша доза опромінення не є критичною для па-
цієнтів похилого віку. 
Лапароскопія. Діагностична цінність лапароско-
пії при ГПМК суперечлива. Лапароскопія дає 
змогу встановити діагноз ГПМК переважно тоді, 
коли вона виконується в стадії інфаркту кишечни-
ку і перитоніту. Для уникнення діагностичних по-
милок необхідно знати лапароскопічну картину 
ГПМК на різних стадіях його розвитку (ішемія, 
інфаркт, перитоніт) і за різних його видів (артері-
альний тромбоз і емболія, венозний тромбоз) [7]. 
У стадії ішемії, як при емболії, так і при тромбо-
зі, в черевній порожнині випоту немає, очеревина 
не змінена, звичайного кольору, петлі кишок паре-
тичні, але не розширені, серозна оболонка блідо-
рожева з попільним відтінком. Пульсація судин 
брижі при артеріальному ураженні відсутня, зміни 
перистальтики — від посиленої до послабленої. 
У стадії інфаркту в черевній порожнині спосте-
рігається значна кількість кров'янистого випоту. 
Брижа і стінка кишки набряклі, багрового кольо-
ру, з крововиливами. Судинний малюнок і перис-
тальтика кишечнику відсутні. На вісцеральній 
очеревині видно ознаки запалення (набряк, гіпе-
ремія, фібринозні нашарування). 
У стадії перитоніту очеревинний покрив кишки 
«Хірургія України», № 1, 2011 І .А. Даниленко 
тьмяний, сірий, темно-сірий чи навіть чорний. 
Частіше знаходять випіт темно-вишневого кольо-
ру з колібацилярним запахом. Петлі кишечнику 
роздуті, з нашаруванням фібрину, в їхньому прос-
віті містяться газ, рідина. 
Ранню лапароскопічну інтерпретацію ішемічних 
змін ускладнює відтермінованість візуальних змін 
серози, зміна кольору внутрішньокишкового вміс-
ту, необхідність мати досвід лапароскопічної діаг-
ностики [47]. Однак, А.И. Брегель та співавт. [3] 
повідомляють про лапароскопічну діагностику 
стадії ішемії у 40 % пацієнтів з ГПМК. Відсутність 
ендоскопічних ознак ГПМК за наявності підозрі-
лих клінічних ознак є показанням для повторної 
лапароскопії [16]. Пропонують [3] проводити пов-
торні (від 2 до 5) лапароскопічні огляди в динаміці 
крізь спеціальну гільзу, яку лишають у передній че-
ревній стінці. Відносними протипоказаннями до 
карбоксиперитонеуму є виражене здуття кишки, 
злуковий процес, вкрай тяжкий стан пацієнта [10]. 
Дослідження перитонеального ексудату при 
ГПМК виявляє підвищений рівень фосфатів, лак-
тату та ЛДГ [56], що не є високоінформативним. 
Діагностична лапаротомія. Якщо проведена ді-
агностична програма не дала чіткої відповіді на за-
питання про причину захворювання, можна засто-
сувати діагностичну лапаротомію. За рекомендаці-
ями Американської асоціації гастроентерологів 
[21] , у разі неможливості виконати ангіографію па-
цієнтам з підозрою на ГПМК показана ургентна 
лапаротомія. Для встановлення діагнозу пропону-
ють виконувати лапаротомію у пацієнтів із серце-
вою патологією (фібриляція передсердь чи патоло-
гія клапанів серця) в поєднанні з такими ознаками: 
раптовим абдомінальним болем, нудотою, блюво-
тою, лейкоцитозом та метаболічним ацидозом 
[25]. На думку I.D. Kirkpatrick [48], виконання ді-
агностичної лапаротомії у кожного пацієнта при 
підозрі на мезентеріальну ішемію призведе до не-
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И.А. Даниленко 
КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА ОСТРЫХ НАРУШЕНИЙ 
МЕЗЕНТЕРИАЛЬНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
В обзоре обобщены данные литературы о проблеме острых нарушений мезентериального кровообращения, изложены ос-
новные аспекты патогенеза, современная классификация. Рассмотрены методы лабораторной и инструментальной диаг-
ностики и лечения острых нарушений мезентериального кровообращения. 
Ключевые слова: мезентериальное кровообращение, инфаркт кишечника, диагностика, лечение. 
І.А. Danylenko 
CLINIC AND DIAGNOSTICS OF ACUTE 
MESENTERIC CIRCULATION DISORDERS 
In the literatures review the problem of acute mesenteric circulation disorders are generalized, the basic moments of a pathogenesis, 
modern classification are stated. Methods of laboratory and tool diagnostics and treatment of acute disturbances of a mesenteric circu-
lation are surveyed. 
Key words: a mesenteric circulation, an intestine infarct, diagnostics, treatment. 
